



Снижение материнской и перинатальной заболеваемости и смертности является одной изосновных проблем акушерской науки и прак
тического здравоохранения [13]. Одним из ведущих
факторов, влияющих на эти показатели, являются
нарушения родовой деятельности. В настоящее вре
мя отмечается уменьшение общей продолжительнос
ти родов [21, 26, 27]. В то же время, повышается рост
аномалий родовой деятельности, которые достигают
1217 % [11, 14, 22].
Стремление объяснить причины наступления ро
дов возникло давно, с появления первых зачатков
акушерства как науки. Однако и «сегодня, в начале
третьего тысячелетия нашей эры, мы только начи
наем понимать, что наших знаний о биомеханизме
родовой схватки человека крайне недостаточно для
того, чтобы управлять родовым процессом. Если мы
в ближайшее время не начнём изучать функциональ
ную морфологию, физиологию, биохимию, биофи
зику и т.д. рожающей матки человека, то нас ждет
множество горьких профессиональных разочарова
ний, а женскую половину человечества – «агрессив
ное акушерство» – плод нашей самонадеянности и
нашего невежества» [17, 18, 20, 22].
При доношенной беременности, накануне сроч
ных родов происходят изменения во всех подсистемах
глобальной системы матьбеременная маткаплацен
таплод. Морфологическая, физиологическая, биохи
мическая и биофизическая сущность этих изменений
заключается в том, чтобы обеспечить сократитель
ную деятельность матки и осуществить плодоизгна
ние [7].
В подготовке организма женщины к родам оп
ределенное место отводится центральной нервной
системе. К концу беременности и началу родов у
женщины наблюдается преобладание процессов тор
можения в коре головного мозга и повышение возбу
димости подкорковых структур – гипоталамогипо
физарной системы, миндалевидных ядер лимбического
комплекса и спинного мозга. В родах координация
всех функций организма, влияющих на процессы рож
дения плода, достигает наивысших величин и ведет
к формированию родовой доминанты. Тяжелые нер
внопсихические переживания могут вызвать роды
раньше времени, затормозить и даже полностью прек
ратить их. Однако пока нет убедительных данных,
свидетельствующих о том, что кора головного моз
га ответственна за развязывание родовой деятельнос
ти [5].
К окончанию беременности в матке происходят
структурные и функциональные изменения. В мио
цитах наблюдаются явления митоза, что подтвер
ждает наличие гиперплазии: каждое мышечное во
локно матки к концу беременности увеличивается в
1011 раз, достигая 400500 микрон. Мышечные пуч
ки гипертрофируются за счет накопления массы про
топлазмы и её набухания. Они гомогенизируются,
становятся гидрофильными, теряют свою контурность.
Одновременно с гиперплазией и гипертрофией мышеч
ных и соединительнотканных элементов структурные
изменения происходят в кровеносных и лимфатичес
ких сосудах матки – увеличивается сеть капилляров
и прекапилляров, изменяется их расположение меж
ду мышечными элементами, увеличивается зона ре
цепции [3].
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Загадочным остается происхождение и роль в раз
витии родовой деятельности различных миоцитов –
светлых, промежуточных, тёмных. Избыточное со
держание у части женщин с дискоординированной
родовой деятельностью светлых и промежуточных
миоцитов, а также недостаток темных клеток в мио
метрии по сравнению с роженицами с физиологичес
кой родовой деятельностью [16] позволяют высказать
предположение о нарушении синтеза сократительных
белков гладкомышечных клеток в прелиминарном
периоде. Так как в процессе родового акта продол
жается трансформация светлых миоцитов в проме
жуточные, а промежуточных в тёмные, то увеличе
ние первого периода родов за счет выжидательной
тактики ведения, токолитической терапии при пато
логическом прелиминарном периоде или применение
акушерского сна в дальнейшем способствует усиле
нию силы схваток и улучшает исход родов [25]. Од
нако механизмы регуляции сократительной деятель
ности матки, особенно патогенез её гипертонической
дисфункции, остаются окончательно неустановлен
ными [10, 19, 20, 35].
В эксперименте изучена электронномикроскопи
ческая структура миометрия, постганглионарных во
локон и синапсов. Ряд исследователей, изучая ней
рогистологические структуры гладкой мускулатуры
[36, 3840], не обнаружили непосредственного про
никновения рецептора или аксона в мышечную клет
ку. В тканях матки, в которых проходит постгангли
онарное нервное волокно, отмечены места сближения
аксона с мышечными клетками. В местах сближения
аксонов и мышечных клеток в нервных структурах
наблюдалось скопление везикул и митохондрий. Ва
рианты сближения аксона и его конечной части с мем
браной мышечных клеток различные. В одних случа
ях аксон подходит вплотную к мембране мышечной
клетки, в других он разделен шванновскими клет
ками или пространством до 15500 А. В гладкомы
шечных тканях выявлены типичные синапсы, запол
ненные везикулами, в части которых обнаружены
гранулы. Структура везикул аксонов и их оконча
ний напоминает аналогичные пузырьки в синапсах
центральной нервной системы. Кроме везикул в ци
топлазме аксонов обнаружены нейрофиламенты и
митохондрии. По данным Richardson, везикулы аксо
нов в гранулах содержат норадреналин – медиатор
симпатической нервной системы. Возникло предпо
ложение, что везикулы без гранул содержат ацетил
холин – медиатор парасимпатической нервной сис
темы [37].
Вегетативная регуляция сокращений матки осу
ществляется через медиаторы, главными из которых
являются ацетилхолин, адреналин и норадреналин.
При физиологическом течении беременности преоб
ладает тонус адренэргической системы. Катехолами
ны (адреналин, норадреналин) опосредуют адренэр
гические влияния на миометрий, взаимодействуя с
адренорецепторами гладких мышечных клеток. Ад
реналин возбуждает сократительную активность не
беременной матки и тормозит спонтанную родовую
деятельность, в то время как норадреналин вызыва
ет сокращения беременной матки. Поэтому во время
беременности только небольшое количество норадре
налина обнаруживается в матке. По мнению В.В. Аб
рамченко, уменьшение количества адреналина и уве
личение содержания норадреналина в матке является
одним из механизмов, индуцирующих начало родов
[3]. При слабой родовой деятельности выявляется
снижение концентрации катехоламинов, в основном
за счет норадреналина. Во время сокращений мат
ка испытывает резко выраженное влияние со сторо
ны холинэргической системы. Ацетилхолин оказыва
ет стимулирующей эффект на мышцы матки. Перед
родами и в родах в плазме крови беременных наб
людается высокий уровень ацетилхолина при низкой
активности ацетилхолинэстеразы. В родах, под дейс
твием определенного количества медиаторного аце
тилхолина, наступают сокращения маточной муску
латуры, разрушение ацетилхолина холинэстеразой
сопровождается постепенным падением волны сок
ращения. Следующие сокращения матки возникают
при появлении новой порции ацетилхолина. Действие
ацетилхолина и норадреналина на матку суммирует
ся [20].
С наступлением беременности холинэргическая
иннервация матки подавляется [3, 38, 39]. С разви
тием беременности значительно повышается возбуди
мость βрецепторов адренергических нервов, которые
ингибируют действие адренэргических соединений.
Полагают, что основным соединением, изменяющим
функцию ррецепторов, является прогестерон. Сни
жение уровня прогестерона ко времени родов умень
шает ингибиторное действие адренэргических нервов
и усиливает функцию βрецепторов, ответственных
за процессы возбуждения клеточных структур. В этих
процессах ведущая роль принадлежит эстрогенам, ко
торые стимулируют накопление катехоламинов. По
мнению Sala и соавт., адренэргический нерв, подхо
дящий к матке, может создать спинальную рефлектор
ную дугу, вследствие чего расширение шейки матки
стимулирует сокращение матки. Есть основание по
лагать, что адренергическая иннервация повышает
чувствительность миометрия к окситоцину, серото
нину, а возможно и к простагландину F2α, а также
оказывает влияние на кровоток в маточных сосудах,
уменьшение которого стимулирует начало родов [32].
Однако следует отметить, что денервированная мат
ка у животных функционирует в родах относитель
но нормально, а спинальные параличи всех уровней
не оказывают влияние на течение родов у человека.
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Повидимому, функцию сокращения матки обеспе
чивают дублирующие системы.
В последние годы во многих областях медици
ны всё больше внимания уделяется роли соедини
тельной ткани в патогенезе различных заболеваний.
Рожающая матка почти наполовину состоит из сое
динительной ткани, однако в литературе имеются
лишь единичные исследования, посвященные изуче
нию её роли в физиологии и патологии сократитель
ной деятельности матки [16].
Морфологическими и иммуногистохимическими
исследованиями было установлено, что основой для
развития аномалий родовой деятельности является
дезорганизация соединительной ткани с нарушением
соотношения ряда структурных белков, ответствен
ных за архитектонику экстрацеллюлярного матрик
са. По мнению авторов, обнаруженные взаимосвязи
между генными полиморфизмами позволяют исполь
зовать генетические маркеры в качестве неинвазив
ных предикторов и прогнозирования слабости родо
вой деятельности [3].
Нормальное течение родов зависит от состояния
биохимических процессов в мышечных фибриллах
сокращающейся матки. В составе мышечной клетки
имеются так называемые сократительные белки. К
миофибриллярным белкам, принимающим участие
в сократительной функции мышечного волокна, от
носятся актин, миозин, актомиозин (сложное соеди
нение двух белковых компонентов) и тропомиозин.
Биофибриллярные белки обладают ферментной ак
тивностью по отношению к сложному органическо
му соединению – аденозинтрифосфорной кислоте
(АТФ), вызывая её распад, сопровождающийся вы
делением большого количества энергии [3]. Выделив
шаяся химическая энергия, не переходя в тепловую,
непосредственно трансформируется в механическую
энергию – сокращение. Активность этой реакции, а,
следовательно, и степень выраженности сокращения,
зависят от содержания в клетке этих компонентов
и от ионного состава среды (кальция, калия, кобаль
та и др.). Содержание сократительных белков в мыш
це матки в разных её отделах неодинаково. Наибо
лее богат ими верхний отдел матки.
В развитии родовой деятельности установлено вли
яние серотонина и катехоламинов. Они фиксируют
ся в миоцитах, обеспечивают нарастающую интен
сивность обменных процессов и повышают контрак
тильные свойства белков. Серотонин, катехоламины
вместе с эстрогенами изменяют соотношение адре
нэргических компонентов, усиливающих функцию
αрецепторов нервных структур и способствуют выс
вобождению из белковых структур матки прогесте
рона, снижающего возбудимость, сокращение и то
нус миометрия. Часть миоцитов, повидимому, пол
ностью освобождается от прогестерона до уровня вос
становления возбудимости и сокращения. Вследс
твие этого в миометрии возникают очаги сокраще
ния, которые не повышают внутриматочное давле
ние и не угнетают функцию шейки матки.
О роли окситоцина в сокращении матки имеет
ся огромная литература, однако до настоящего вре
мени окончательно не выяснена его точка приложе
ния в мышечных клетках. Его действие на матку
находится в прямой зависимости от содержания по
ловых гормонов: эстрогены усиливают чувствитель
ность к нему миометрия, прогестерон – угнетает. До
казано, что окситоцин синтезируется плодом и может
попасть в материнский кровоток во время родов, од
нако его участие в родах не доказано [15]. Большое
число исследователей в прошлом указывали на за
висимость сокращений миометрия от активности ок
ситоциназы крови. Исследования Vorherr не под
твердили, что активность окситоциназы до, во время
и после родов существенно изменяется [37]. Пови
димому, окситоциназа крови не играет значительной
роли в регуляции уровня окситоцина в развитии ро
довой деятельности. Окситоцин оказывает высоко
специфическое влияние на усиление сократительной
деятельности матки, но пока нет убедительных до
казательств, что это соединение ответственно за раз
вязывание родовой деятельности.
Простагландин F2α является высоко специфич
ным соединением, вызывающим усиление сокраще
ния миометрия. Простагландин F2α стимулирует ос
вобождение окситоцина задней долей гипофиза [4].
Это указывает на синергизм их действия. Вероятно,
окситоцин и простагландин дополняют друг друга
в действии на цитоплазматическую мембрану, изме
няя ионное равновесие между наружной и внутрен
ней её поверхностью до оптимальных величин вы
ходов потенциалов действия.
Половые гормоны, вырабатываемые во время бе
ременности преимущественно фетоплацентарным ком
плексом, эстрогены и прогестерон, являются клю
чевыми в обеспечении физиологических, морфоло
гических, биофизических и биохимических процес
сов, как во время беременности, так и при развитии
родовой деятельности. По мере развития беремен
ности увеличивается циркуляция эстрогенов в крови,
достигая максимума во время родов. Самым важ
ным эстрогеном при беременности у человека явля
ется эстриол. Его синтез происходит в плаценте при
непосредственном участии плода [9, 15]. Эстрогены
определяют комплекс биофизических изменений в
клетках миометрия, создавая готовность их к сок
ращению. Они повышают возбудимость реактивных
структур миометрия к действию окситоцина, прос
тагландина, серотонина и катехоламинов. Эстроге
ны прямо или косвенно возбуждают нейрогипофиз
и повышают высвобождение окситоцина [31]. Эст
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рогены способствуют освобождению прогестерона ре
цепторными белками матки, причем это влияние мо
жет быть прямым или опосредованным через гумо
ральные или нейрогуморальные системы. Накопле
ние и освобождение активных форм серотонина, ка
техоламинов и простагландина зависят от содержа
ния эстрогенов.
Прогестерон является важным гормоном для
сохранения беременности. Одним из биофизических
свойств прогестерона в организме человека и живот
ных является гиперполяризация клеток миометрия
(до 65 мВ), вследствие чего снижаются их возбуди
мость, механическая активность и внутриорганная
координация [4]. Однако у женщин не обнаружено
показательного снижения прогестерона в плазме пе
ред родами, хотя после рождения плаценты имело
место достоверное снижение содержания прогесте
рона [4]. Высказано предположение, что прогесте
рон освобождается из тканевых структур матки ко
времени родов, и его циркуляция в крови, несмот
ря на повышение экскреции прегнандиола, остает
ся некоторое время стабильной [34]. Тогда в тканях
матки изменяется соотношение гормонов в сторону
повышения эстрогенов. Биологическая активность
прогестерона проявляется в свободном состоянии,
как полагает Rayfn. В плазме он может связываться
с белками, вследствие чего блокируется его актив
ность. По мнению других авторов, блокирующее дейс
твие на матку оказывает только прогестерон, фикси
рованный миометрием в месте прикрепления плаценты,
независимо от концентрации циркулирующего в кро
ви гормона [39]. В этом случае основным звеном «бло
ка» миометрия во время беременности являются пла
цента и её гормональный «посредник» – прогестерон.
Физиологию и патологию сократительной дея
тельности матки необходимо рассматривать с пози
ций законов физики – механики, гидродинамики,
акустики и т.д. Впервые в 1913 г. Sellheim в моног
рафии «Роды человека» произвел ряд расчетов на
гидродинамической основе. Эти исследования вош
ли во многие учебники отечественных и зарубежных
акушеров. В монографии Reynolds [39] приводятся
расчеты, показывающие роль физических факторов
в мышечной активности с гидродинамическим обос
нованием по законам Лапласа, Гука.
В 1980 г. Alvares и CaldeyroBarcia [29, 30, 33],
используя эти данные и собственные исследования
с применением сложной микробаллонной техники,
сформулировали и опубликовали понятие о «трой
ном нисходящем градиенте». Это концепция длитель
ное время была господствующей в акушерстве, хо
тя водитель ритма (пейсмейкер) гистологически так
и не был найден. В настоящее время эта концепция
жестко критикуется и считается, что именно некри
тическое отношение к ней привело в тупик исследо
вание механизмов развития родовой деятельности
[19, 20].
Заслуживает внимания гемодинамическая концеп
ция раскрытия шейки матки, предложенная в 1983 г.
Г.А. Савицким и М.Г. Моряк. В функциональном
отношении авторы выделяют два сегмента: моторный
и выходной. Моторный сегмент содержит венозный
синус (миометральное сосудистое сплетение), кото
рый соответствует телу и дну матки, выходной сег
мент – шейке матки. Согласно этой концепции, осо
бенности гемодинамики матки таковы, что во время
схваток кровь депонируется в венозном синусе, име
ющем емкость около 250 мл. Кровь, как материаль
ное тело, занимая определенный объем, увеличивает
толщину стенок матки, Это приводит к уменьшению
внутреннего объема моторного сегмента, а значит,
и пространства, выполненного плодоамниотическим
комплексом.
В 1988 г., независимо друг от друга, С.Л. Вос
кресенский и Г.А. Савицкий опубликовали ещё од
ну концепцию раскрытия шейки матки в родах. В
основу её положен принцип гидравлического рас
правления шейки матки в родах, выталкиваемой си
лой схватки из венозных пространств стенок матки.
В последующем концепция была доработана как сос
тавляющая общей теории биомеханизма родов. Ав
торы резко критикуют теорию «тройного нисходяще
го градиента» на том основании, что не существует
никакого электрического импульса, переходящего с
миоцита на миоцит и синхронизирующего сокраще
ние миометрия во время схватки. Существует прямая
механическая связь миоцитов, их пучков и слоёв в
миометрии, что позволяет автоматически мгновенно
синхронизировать сократительную деятельность всех
мышечных структур миометрия. «Прямая механи
ческая связь» не является синонимом анатомической
непрерывности мышечных структур матки. Это вид
но с появлением контракционного кольца, которое
в момент родовой схватки прерывает прямую меха
ническую связь миометрия с нижним сегментом мат
ки.
В развитии и течении родовой деятельности оп
ределенное значение имеют механические факторы
возбуждения матки. Увеличение объема матки до
некоторых оптимальных величин (многоводие, мно
гоплодие, экстраовулярное введение растворов) вы
зывает родовую деятельность. По мнению Р.С. Ор
лова [9], растяжение гладкомышечной полоски in
vitro значительно увеличивает выход потенциалов
действия и механическую активность мышечных кле
ток, хотя механизм этого явления недостаточно изу
чен. Если растяжение мышечной ткани превышает
определенные границы (свыше 30 % исходного сос
тояния), то механическая активность и возбудимость
мышечных клеток резко снижается, а затем полнос
тью прекращается. Родовую деятельность усилива
ют не только повышение растяжения до определен
ных пределов, но и уменьшение объема, например,
при излитии околоплодных вод. На этом основан ме
тод родовозбуждения и усиления схваток вскрыти
ем плодного пузыря [8].
Механическая стимуляция тканей шейки матки
и влагалища усиливает сокращения миометрия, что
подтверждается клиническими наблюдениями (мет
рейриз, кольпейриз, кожноголовные щипцы). Ме
ханизм возбуждающего действия может объяснять
ся непосредственным (миогенным) действием, когда
8
№2(65) 2016
СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О МЕХАНИЗМАХ 
РАЗВИТИЯ РОДОВОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ. ОБЗОР
волна возбуждения с тканей шейки матки передается
на мышечные клетки тела матки или по типу спи
нального рефлекса. Механорецепторы матки акти
вируют гипоталамус через систему проводящих пу
тей спинного мозга. Это в свою очередь повышает
активность нейронов в паравентрикулярных ядрах,
контролирующих высвобождение окситоцина из зад
ней доли гипофиза. Однако прерывание спинальных
путей передачи информации (разрыв спинного моз
га, спинномозговая анестезия) не нарушает течение
родов у женщин и тормозит его у кроликов [8]. Есть
основание считать, что афферентный путь стимуля
ции гипоталамонейрогипофизарной области может
оказывать влияние на ускорение родов при физиоло
гическом их течении путем высвобождения окситоци
на, но выключение этого пути не приводит к дезор
ганизации родов у человека, Дублирующие системы
организма компенсируют отсутствие этой стимуля
ции или она достигает гипоталамонейрогипофизар
ной области другими путями.
Очень привлекательной являются концепция ини
циации родов плодом и принадлежащим ему орга
ном – плацентой. Наличие рефлекторных воздейс
твий плода на организм матери, проявляющихся в
условиях эксперимента на животных в изменении
сокращений матки при колебаниях кровяного дав
ления в сосудах плода и плаценты, в изменении ды
хания и кровяного давления при термических раз
дражениях кожи плода, является доказательством
того, что центральная нервная система матери в те
чение всей беременности «информируется» о состо
янии плода [9, 18].
Особая роль во взаимодействии между вне и
внутриматочными структурами отводится плаценте
через вырабатываемые нейрогормоны и нейропепти
ды [36]. Это послужило доказательством исключи
тельной роли плацентарных нейропептидов на всех
стадиях беременности и, вероятно, в процессе родов
[34]. Среди большого количества регуляторных ней
ропептидов особого внимания заслуживают тахики
нины, к семейству которых относятся субстанция Р,
нейрокинины А и В [8]. Изменение гормональной
функции плаценты ко времени родов («старение пла
центы») может явиться одним из факторов растор
маживания клеток миометрия на фоне нарастания
эстрогенов, серотонина и катехоламинов, которые соз
дают биофизические и биоэнергетические условия для
сократительной деятельности клеток миометрия.
Неуточненной остается роль гипофиза и гипота
ламуса плода в продолжительности беременности и
развитии родовой деятельности. Как показали экс
периментальные исследования Liggins и соавт. [32],
разрушение гипофиза или гипоталамуса животных
приводит к увеличению сроков беременности. Сти
муляция коры надпочечника плода АКТГ, а также
введение кортизона или синтетического дексамета
зона приводит к преждевременным родам [6]. Од
нако при удалении плода с оставлением плаценты у
крыс, мышей и обезьян не наблюдалось удлинения
сроков её рождения [32]. Смерть плода в поздние
сроки беременности у женщин, как правило, не вызы
вает торможения родовой деятельности, роды насту
пают в обычные сроки. Эти данные свидетельствуют
об отсутствии существенной роли АКТГ, надпочечни
ков плода в развязывании родовой деятельности [8].
Ранее и в настоящее время особое внимание прив
лечено к очевидной функции мелатонина, как регу
лятора сезонных размножений у животных и челове
ка. Известно, что именно мелатонин, синтезируемый
в эпифизе матери, передает информацию о фотопе
риодике и продолжительности дня плоду. Максимум
мелатонина в организме матери обнаружен между
24.00 ч и 05.00 ч, что совпадает с пиками мелатони
на в амниотической жидкости и в матке. Этот уро
вень ещё больше повышается к моменту родов. Про
должительные нарушения могут немедленно прервать
беременность.
Мелатонин также синтезируется и в плаценте под
контролем его выработки в материнском эпифизе.
Разнообразие путей взаимодействия мелатонина с
эндокринной и иммунной системами, его антиокси
дантная функция и цитопротективное участие на всех
уровнях взаимодействия материнского организма,
плаценты и плода делает мелатонин необходимым
элементом благополучного течения беременности и
родов. Изменение синтеза и выделения мелатонина
приводит к нарушению течения беременности – са
мопроизвольным выкидышам, преэклампсии, невро
логическим расстройствам у плода и новорожденно
го. Повидимому, это относится и к родам.
В последние годы внимание исследователей прив
лекает роль калликреинкининовой системы во вре
мя нормально протекающей беременности и в родах
[12]. В экспериментах на крысах Wistar выявил ак
тивность кининкиназы в матке, сосудах плаценты,
амниотической жидкости и плодных оболочках. Кал
ликреиноподобные ферменты находились как в ак
тивной, так и неактивной форме. Lana и соавт. [41]
заключают, что калликреинподобные ферменты мо
гут непосредственно вовлекаться в процессы полипеп
тидных гормонов и косвенно – через высвобождение
кининов – в регуляцию кровотока при беременнос
ти и в родах.
Сегодня вновь привлечено внимание исследова
телей к «гормону родов» – релаксину [6]. Релаксин
вызывает лизис хряща лонного сочленения, расслаб
ление связок малого таза, раскрытие шейки матки.
Однако его динамика в процессе родовой деятель
ности, особенно при её нарушении, изучена недос
таточно и требует дальнейших исследований.
В научной литературе накоплено достаточно дан
ных, свидетельствующих об участии в процессах ро
довой деятельности различных цитокинов [34, 36].
Повышенная продукция цитокинов является приз
наком как преждевременных родов, спровоцирован
ных инфекцией, так и причиной срочных и преж
девременных родов при отсутствии инфицирования
плодного яйца [18].
Новым в механизмах развития родовой деятель
ности и её нарушений рассматривается роль эндо
телиальной сосудистой системы [23]. Эндотелий со




орган, диффузно рассеянный по всем тканям. Основ
ными его функциями являются регуляция сосудис
того тонуса и проницаемости сосудов, участие в ге
мостазе, ремоделирование сосудов, контроль реакций
неспецифического воспаления, иммунная и фермен
тативная активность. Одна из главных причин пов
реждения эндотелия – «оксидантный стресс», воз
никающий вследствие истощения антиоксидантной
системы на фоне ишемии тканей [24]. Системная эн
дотелиальная дисфункция приводит к генерализован
ному нарушению микроциркуляции. Многоочаговая
тканевая гипоксия, развивающаяся в матке вследствие
нарушения микроциркуляции, ещё более усугубляет
степень повреждения микрососудов. Морфологичес
кие изменения в матке, обусловленные ишемией, при
водят к дисфункции и способствуют развитию ано
малий родовой деятельности [34].
Новым содержанием наполняется концепция «ро
довой доминанты». Её формирование связывают с
нейропептидом – кортикотропинрилизинг гормоном,
которому принадлежит центральная роль в физио
логическом ответе на любой стресс. Установлено, что
этот гормон синтезируется плацентой и его концен
трация начинает резко возрастать в 3ем триместре
беременности и к началу родов [6]. Это позволило
говорить о так называемых «плацентарных часах» –
механизме, определяющем продолжительность бере
менности и срок родов. Дальнейшие исследования
показали некоторые возможные механизмы, за счет
которых регулируется продолжительность беремен
ности. Кортикотропинрилизинг гормон стимулиру
ет продукцию простагландинов и АКТГ, биосинтез
эстрогенов в культуре трофобласта [6, 25]. Установ
лена четкая корреляция между уровнем эстрадиола
и кортикотропинрилизинг гормона у приматов [6].
Трудно предположить, что «родовая доминанта»
может быть обусловлена какимто одним фактором.
Целесообразно вернуться к определению «материн
ской доминанты», предложенной почти сто лет назад
Аршавским И.А. [7]. Материнская доминанта вклю
чает в себя последовательно сменяющие друг друга
доминанты беременности, родов и грудного вскар
мливания. Переход гестационной доминанты в ро
довую обусловлен совокупностью изменений во всей
системе мать – беременная матка – плацента – плод
накануне родов. Клиническим показателем готовнос
ти к родам является состояние шейки матки. Одна
ко, должны существовать интегрированные маркеры,
по которым можно судить о сформировавшейся ро
довой доминанте.
Сегодня это остается одной из неразгаданных аку
шерских тайн.
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